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В останні роки в світі відмічають значний ріст захворюваності і смертності  від серцево-судинних захворювань. Суттєвий внесок у  збільшення частоти  серцево-судинних захворювань вносять хворі на хронічну ниркову недостатність (ХНН). Захворювання серця і судин вважають провідною причиною смерті хворих з нирковою недостатністю, починаючи з консервативної її стадії. Одним із доклінічних проявів ураження серця у хворих з порушенням функції нирок є гіпертрофія лівого шлуночка серця (ГЛШ). По мірі прогресування ХНН частота ГЛШ зростає. ГЛШ розглядається як прогностично несприятливий фактор, що обумовлює збільшення ризику гострого інфаркту міокарду, хронічної серцевої недостатності, порушення серцевого ритму і раптової смерті. У той же час при ХНН існують специфічні, обумовлені уремією токсичні (кардіодепресивні) впливи,які посилюються гемодинамічними факторами (анемія, гіперволемія) і  визначають ступінь структурних порушень міокарду та лівого шлуночку (ЛШ). При цьому прогресуюча уремія поглиблює важкість гіпертрофії міокарду, а гемодинамічні фактори визначають тип ремоделювання  ЛШ.  
Багаточисельними експериментальними і клінічними дослідженнями встановлено, що не залежно від гемодинамічних умов, уремія є некоронарогенним фактором, що визначає великий спектр порушень структури міокарду у хворих на ХНН. Такі порушення включають: гіпертрофію ЛШ, дифузний реактивний інтерміокардіальний фіброз, зміни інтраміокардіальних артерій у вигляді дифузного кальцинозу і фіброзу.
Метою роботи було вивчення вмісту кальцію та інших мікроелементів у тканині серця щурів за умов ниркової недостатності. ХНН у тварин моделювали шляхом одноразового  введення внутрішньочеревинно розчину сулеми з розрахунку 4 мг/кг маси тіла. Через 28 діб  після введення отрути щурів забивали й одразу проводили забір зразків серця для дослідження. Аналіз вмісту мікроелементів у пробах проводили на спектрофотометрі С-115-М в атомно-абсорбційному режимі. 
Отримані результати свідчать про зростання в серці щурів з ХНН вмісту кальцію, магнію та заліза відповідно на 79,7%,  64,5%  і 38,8%  порівняно з групою контрольних тварин. Протилежні зміни виявлені щодо цинку. Вміст цього мікроелементу у тканині аорт експериментальних щурів зменшився на 35,2% проти контролю. Виявлені зміни вмісту мікроелементів пов’язані з особливостями їх обміну за умов модельованої ниркової недостатності.
Таким чином, отримані у роботі дані свідчать про значні порушення метаболізму серцевого м’язу і яскраво виражену дисфункцію. Тобто розвиток ХНН супроводжується поетапним ремоделюванням структури і функції міокарду. У зв’язку з цим/, слід говорити про по існування кардіоренального континуума, що забезпечує патогенетичний зв'язок серця і нирок в ході неперервного розвитку серцево-судинних захворювань.


